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r é s u m é
Le diagnostic d’embolie pulmonaire repose sur plusieurs étapes distinctes. Le clinicien doit d’abord iden-
tiﬁer les patients suspects d’embolie pulmonaire en tenant compte des facteurs de risques et de la
présentation clinique. Puis, l’utilisation d’un score de probabilité clinique permet d’orienter la suite des
examens. Les deux scores lesmieux validés, le score deGenève révisé et le score deWells, sont facilement
reproductibles. Ils identiﬁent des patients à risque faible,moyen et élevé, demanière simple. La troisième
étape, en cas de probabilité clinique non élevée, consiste à doser les d-dimères. Un résultat négatif permet
d’exclure une embolie pulmonaire avec une valeur prédictive négative proche de 100%. La dernière étape,
s’ils sont positifs, repose sur une imagerie par scanner thoracique multibarrettes qui permet d’exclure ou
de conﬁrmer une embolie pulmonaire. L’utilisation d’un examen par ultrasons des membres inférieurs,
en l’absence de contre-indication à un scanner ou de suspicion clinique de thrombose veineuse profonde
(TVP), n’est aujourd’hui plus recommandée.





a b s t r a c t
The diagnostic approach to pulmonary embolism can be divided in several consecutive steps. First of all,
the clinicianmust identify thepatientswithpotential pulmonaryembolismbasedonclinical presentation
and the presence or absence of personal risk factors. Further investigations can then be guided by the use
Open access under CC BY-NC-ND license.-dimers
omputed tomographic scan
of a clinical probability score. The revised Geneva score and the Wells score are the most validated tools.
They are reliable in stratifying patients into low, intermediate, and high-risk categories. When clinical
probability is lowor intermediate, thedosageofd-dimers is helpful. Anegative result excludespulmonary
embolism with a very high negative predictive value, close to 100%. When positive, a multidetector
thoracic CT will conﬁrm or exclude the diagnosis. The utility of a lower-limb venous ultrasound is very
low, and its use is therefore no longer recommended.
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. Introduction
L’embolie pulmonaire (EP) représente la manifestation la plus
rave de la maladie thromboembolique veineuse (MTEV). Tout
édecin hospitalier ou ambulatoire se trouve régulièrement
onfronté à sa démarche diagnostique. En effet, il s’agit d’unemala-
ie fréquente, avec une incidence annuelle allant jusqu’à 1% chez
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des patients âgés [1]. Son pronostic est sombre si elle n’est pas
traitée [2]. Dans cette mise au point, nous aborderons la straté-
gie diagnostique actuelle de l’EP, schématiquement illustrée sur la
Fig. 1.
2. Qui sont les patients suspects d’embolie pulmonaire ?
Open access under CC BY-NC-ND license.Force est de constater que l’avènement de stratégies diagnos-
tiques claires et d’examens non-invasifs nous incitent à suspecter
des embolies pulmonaires de manière bien plus fréquente que par
le passé. En effet, la proportion de diagnostics conﬁrmés parmi les
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FFig. 1. Stratégie diagnostique de l’embolie pulmonaire.
atients suspects a graduellement chuté de plus de 50% à envi-
on 10% actuellement [3]. Plusieurs études nous ont montré que
a clinique seule n’est pas à même de pouvoir exclure une EP [4].
ès lors, examinons plutôt dans quel contexte le clinicien pour-
ait suspecter sa présence. Nous allons ainsi passer en revue les
acteurs de risque et les éléments cliniques des patients souffrant
’EP.
Environ80%despremiers événements thromboemboliquesvei-
eux se déroulent en conjonction avec des facteurs de risque, qu’ils
oient acquis ou constitutionnels, temporaires ou persistants. Leur
onnaissance permet d’identiﬁer des populations à risque. Cela est
’autant plus important que tous les facteurs de risques ne sont pas
résents dans les scores cliniques de probabilité, en raison de leur
aible prévalence. Ils sont brièvement résumés dans le Tableau 1,
e manière non-exhaustive.
Plusieurs facteurs de risque génétiques sont aujourd’hui bien
écrits: facteur V Leiden, mutation du gène de la prothrombine,
éﬁcit en protéinesC, S, antithrombine [5]. Nous nous limiterons à
a description des deux premiers. Le plus prévalent en France est
a mutation du Facteur V Leiden, responsable d’une résistance à
’activité antithrombotique de la protéineC sur le facteurV activé.
ette mutation est retrouvée chez 5% de la population caucasienne
t 20% des patients avec un premier événement thrombotique [6].
ableau 1
acteurs de risque de la maladie thromboembolique veineuse (MTEV).
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En revanche, cettemutation reste très rare parmi la population afri-
caine ou asiatique. Pour la mutation du gène de la prothrombine,
on retrouve la même répartition géographique, avec toutefois une
prévalence moins importante (2% de la population caucasienne,
10% des patients avec événement thrombotique). La présence d’un
état double hérétozygote (facteurV Leiden et mutation du gène
de la prothrombine), chez 2% des cas, est associée à une poten-
tialisation des risques individuels (odds ratio [OR] estimé à 20) [7].
La recherche d’antécédents thromboemboliques veineux familiaux
permet au clinicien de suspecter un facteur de risque congénital,
renforc¸ant la probabilité clinique d’une EP.
De nombreux risques acquis sont également décrits. Une chi-
rurgie récente est l’élément le plus important, en augmentant de
plus de 20 fois le risque d’un événement thromboembolique vei-
neux. En particulier, sont concernées la chirurgie orthopédique, la
chirurgie oncologique abdominale et la neurochirurgie. Les mala-
dies néoplasiques prédisposent également demanière signiﬁcative
aux événements thrombotiques, avec une relation graduelle entre
le risque et le stade de la maladie. Le risque relatif d’environ
5peut encore être majoré par le type de cancer (os, cerveau, pan-
créas, ovaires), la présence de métastases, ou un traitement par
chimiothérapie [8]. L’immobilisation fait aussi partie des facteurs
favorisant, avec un OR estimé à 2en analyse multivariée. Ce risque
semble identique, qu’il s’agisse d’une immobilisation complète ou
seulement d’un membre [9]. Enﬁn, le syndrome des anticorps anti-
phospholipides représente la cause de thrombophilie acquise la
plus fréquente. On retrouve la présence d’anticorps antiphospho-
lipides dans 10-20% des événements thrombotiques veineux, avec
des OR variables en fonction du type d’anticorps identiﬁé [55]. On
peut le suspecter en présence d’événements thrombotiques vei-
neux ou artériels ou de complications obstétricales préalables.
Des cas d’EP liées aux voyages sont décrits depuis plus de
30ans, mais ce n’est que récemment que le « syndrome de la classe
économique » a été clairement déﬁni [10]. En 2001, une étude
rétrospective franc¸aise effectuée à l’aéroport Charles-de-Gaulle a
évalué l’incidence d’EP apparue pendant le vol jusqu’à une heure
après l’atterrissage [11]. Les auteurs rapportent une augmentation
très nette du risque en fonction de la distance parcourue, spéciale-
ment après 5000km (six heures de vol). Ces données sont limitées
par la période d’observation très courte de l’étude et l’absence de
groupe témoin. Plus récemment, une méta-analyse a démontré de
manière convaincante un risque relatif de 2 à 3après un voyage de
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Tableau 2
Présentation clinique de patients avec embolie pulmonaire (tiré de [15]).
Symptôme/signe Tous les patients (%) Sans antécédents cardiopulmonaires (%) Patients âgés (> 70ans) (%)
Dyspnée nouvelle 79 73 75




Douleur pleurétique 47 44 33
Douleur thoracique autre 17 19 13
Toux 43 34 44














































Dyspnée et/ou tachypnée et/ou douleur pleurétique 92
inimum trois heures [12]. Cela doit être pondéré par un risque
bsolu restant très faible, de l’ordre un à deux événements par
illion de passagers.
Certains médicaments prédisposent à la MTEV, comme le
amoxifène, la thalidomide, certains anticorpsmonoclonaux (beva-
izumab, par exemple) et tous les œstrogènes. La contraception
rale augmente de deux à trois fois le risque de MTEV. De plus,
lle potentialise nettement la présence d’autres facteurs de risque,
omme le facteurV Leiden ou la mutation du gène de la prothrom-
ine G20210A [13]. On retrouve ainsi un risque relatif à 30 en
résence d’une contraception orale associée à un facteurV Leiden
étérozygote [14].
Après avoir identiﬁé un terrain plus ou moins à risque, le cli-
icien doit reconnaître des tableaux cliniques suspects d’EP. Il
onvient de préciser que nos connaissances de la présentation
linique d’une EP sont essentiellement basées sur des grandes
tudes prospectives évaluant des démarches diagnostiques ou des
raitements (Pioped I/II, UPET, etc.). Celles-ci sont probablement
ffectées d’un biais de sélection, car des patients tropmalades pour
articiper, avec mort subite ou présentant des symptômes trop
égers ou atypiques pour être reconnus y sont mal représentés.
Les manifestations cliniques rapportées sont présentées dans
e Tableau 2, tiré de données fournies par l’étude Pioped II [15].
es deux symptômes les plus prévalents sont une nouvelle dys-
née et une douleur pleurétique, retrouvées dans 50à 80% des cas.
eux-ci n’apparaissent rapidement (secondes à minutes) que chez
eux tiers des patients. Un tiers des patients ne présentent qu’une
yspnée isolée. Ensuite, la tachypnée et un signe de thrombose
eineuse profonde (TVP) sont les signes les plus fréquents, retrou-
és chez environ 50% des patients chacun. Il est intéressant de
oter que l’absence de comorbidités cardiopulmonaires ne change
ue marginalement la présentation clinique. Dans cette étude, 14%
es patients ne présentaient ni douleur pleurétique, ni dyspnée, ni
rouble hémodynamique, conﬁrmant la complexité du diagnostic
e l’EP.
Alors que l’âge ne semble pas modiﬁer les caractéristiques cli-
iques, celles-ci sont dépendantes de la localisation de l’embolie
ans l’arbre vasculaire pulmonaire, rendant la suspicion difﬁcile en
as d’embolies pulmonaire périphériques. Ainsi, 25% des patients
vec une atteinte segmentaire ne souffrent ni de dyspnée, ni de
achypnée, ni de douleur pleurale.
La reproductibilité de la douleur thoracique à la palpation est
n signe souvent recherché en pratique. Une analyse post-hoc
e données prospectives sur 965patients suspects d’EP a évalué
on utilité [16]. Elle n’est pas associée à une plus faible préva-
ence d’EP, étant retrouvée chez 20% des patients ayant une EP,
ontre 24% chez les patients ayant un autre diagnostic (différence
on signiﬁcative). Malgré le manque de standardisation dans la
anière de rechercher ce signe, le clinicien doit rester vigilant à54 51
24 21
92 –
ne pas formellement écarter une EP en présence de ce signe cli-
nique.
Les examens complémentaires pris de manière isolée apportent
une aide limitée au diagnostic. La saturation en oxygène, typique-
ment basse, est néanmoins normale chez plus d’un patient sur
quatre [17]. On retrouve souvent des anomalies de la repolarisa-
tion à l’ECG, non spéciﬁques, tandis que les signes de surcharge du
ventricule droit (hypertrophie ventriculaire droite, déviation axiale
droite, bloc de branche droit et aspect S1Q3) restent marginaux.
Enﬁn, le même constat est à faire pour la radiographie du thorax,
anormale dans 84% des cas, sous forme d’atélectasies, d’anomalies
du parenchyme pulmonaire ou d’épanchements pleuraux toujours
modérés.
3. Comment établir une probabilité clinique d’embolie
pulmonaire ?
Une fois la décision prise d’exclure ou de conﬁrmer une EP, les
stratégies diagnostiques actuelles requièrent une estimation de la
probabilité de la maladie chez chaque patient. Cette démarche per-
met, en effet, d’identiﬁer des groupes de patients à probabilité non
élevée, chez qui la stratégie diagnostique peut être simpliﬁée. His-
toriquement, elle a débuté avec l’utilisation de la scintigraphie de
ventilation-perfusion, où les résultats indéterminés devaient être
corrélés avec la probabilité prétest.
Cette détermination peut se faire sans score (dite aussi empi-
rique) de manière efﬁcace, comme l’a démontré l’étude PIOPED
[18] (Tableau 3). Parmi 887patients suspects d’EP, les cliniciens ont
prospectivement identiﬁé un quart à faible risque (9% d’EP), deux
tiers à risque moyen (30% d’EP) et 10% à haut risque (68% d’EP).
Cette classiﬁcation se basait sur l’impression médicale obtenue par
l’anamnèse, l’examen physique et plusieurs examens complémen-
taires (gaz du sang, radiographie du thorax, ECG). Aux Pays-Bas, des
auteurs ont rapporté des performances légèrement moins bonnes,
également de manière prospective [19].
Dès lors, pourquoi vouloir utiliserdes scores cliniquespréforma-
tés ? Différentes raisons peuvent être avancées [19]. La première
réside dans la validation établie des deux scores à disposition.
Les études de dérivation, puis de validation, énumérées dans le
Tableau 3, ont inclus plusieurs milliers de patients de différents
pays. De plus, comme nous le verrons plus loin, des études de prise
en charge diagnostique se basent sur ces scores, avec d’excellents
résultats. Ensuite, les performances sans score sont rapportéesdans
le cadre d’études spécialisées, avec des médecins spéciﬁquement
formés. Enﬁn, une étude comparative a montré une faible ﬁabilité
entre observateurs dans l’évaluation de la probabilité prétest sans
score (kappa 0,33). L’utilisation d’un score améliorait alors nette-
ment la concordance entre différents cliniciens (kappa 0,62) [20].
Ce point revêt tout son importance en pratique quotidienne. En
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Tableau 3
Études de dérivation et de validation des scores de Genève et de Wells.





















Sans score 887 Prospectifs 9 (26) 30 (64) 68 (10) [18]
517 Prospectifs 19 (14) 29 (67) 46 (19) [19]
Score de Genève 1090 Prospectifs 10 (49) 38 (44) 81 (6) [27]
277 Prospectifs 13 (55) 38 (41) 67 (4) [30]
535 Calcul rétrospectif sur
données prospectives
11 (69) – 34 (31) [21]
Score de Genève
révisé
956 Calcul rétrospectif sur
données prospectives
9 (37) 28 (57) 72 (6) [28]
749 Calcul rétrospectif sur
données prospectives
8 (30) 29 (62) 74 (8) [28]
300 Calcul rétrospectif sur
données prospectives
8 (52) 23 (45) 71 (2) [23]
Score de Genève
révisé simpliﬁé
1049 Calcul rétrospectif sur
données prospectives
8 (36) 29 (60) 64 (4) [29]




2–4 (40) 19–21 (52–53) 50–67 (7) [24]
277 Calcul rétrospectif sur
données prospectives
12 (58) 40 (38) 91 (4) [30]
922 Calcul rétrospectif sur
données prospectives
13 (78) – 56 (22) [26]
300 Prospectifs 5 (44) 23 (51) 62 (3) [23]
517 Prospectifs 28 (36) 30 (63) 38 (2) [19]
930 Prospectifs 1 (57) 16 (36) 41 (7) [25]
3306 Prospectifs 7 26 58 [22]
13 – 39































3306 Calcul rétrospectif sur
données prospectives
11
922 Calcul rétrospectif sur
données prospectives
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ffet, la stratégie diagnostiquede l’EP est souvent le fruit d’uneprise
n charge successive de plusieurs médecins, en pratique ambu-
atoire, dans des services d’urgences ou en milieu hospitalier. De
lus, ces médecins présentent des degrés d’expertise différents, en
articulier, aux urgences où travaillent des internes en formation.
n comprend dès lors l’utilité de scores faciles à utiliser, ﬁables et
eproductibles.
Deux scores de probabilité prétest sont disponibles et ont été
alidés à grande échelle dans différentes populations : le score de
enève et le score deWells, développé auCanada. Ils sont présentés
ans le Tableau 4. Bien qu’ils partagent des éléments en commun et
emblent similaires dans leurs performances, ils possèdent chacun
ertaines spéciﬁcités.
Le score deWells permet de différencier deux (EP vraisemblable
s EP peu vraisemblable) ou trois catégories (faible vs intermé-
iaire vs haut risque). Il a été solidement validé dans différentes
opulations après sa création en 2000, y compris chez des patients
ospitalisés [19,21–25]. Il est composé de six éléments objectifs
e l’anamnèse et de l’examen physique et d’un septième élément
emandant une réﬂexion clinique (diagnostic alternatif moins pro-
able qu’une EP). Cela pose évidemment un problème pour son
alcul rétrospectif sur des données prospectives. De plus, la per-
ormance de ce test et sa concordance entre cliniciens pourrait
épendre de l’expérience médicale propre à chacun. Ce point est
ouvent critiqué, car les qualités premières d’un score sont d’être
bjectif et simpled’utilisation. Récemment, une simpliﬁcationdece
coreaétédéveloppée, puis validée rétrospectivement surungrand
ollectif de patients et est illustrée dans le Tableau 4 [22,26]. Nous
ttendons une validation prospective avant de pouvoir l’instaurer
n clinique.– 36 [22]
– 47 (30) [26]
Le score de Genève original était lui critiqué car il obligeait la
réalisation d’une mesure des gaz du sang artériel et d’une radio-
graphie de thorax [27]. En 2006, un score de Genève révisé a donc
été développé, comprenant huit éléments de l’anamnèse et de
l’examen physique, tous objectifs [28]. L’absence d’élément subjec-
tif représente, à nos yeux, un avantage signiﬁcatif dans les centres
d’urgence, où travaillent souvent des médecins en formation. Il ne
doit, en revanche, pas être employé pour des patients hospitalisés.
De manière similaire au score de Wells, un score révisé simpliﬁé
récemment créé semble prometteur, mais nécessite une validation
prospective avant son utilisation [29].
Une seule comparaisondirecte entre le scoredeGenève révisé et
le score de Wells sur une population neutre est disponible [23]. Ces
deux scores présentent des performances similaires exprimées en
termes d’aires sous la courbe (AUC) (0,73 et 0,79 respectivement) et
identiﬁent les mêmes proportions de patients aux mêmes risques :
52% versus 44% de bas risque (8% vs 5% de prévalence d’EP),
45% versus 51% de risque intermédiaire (23% vs 23% de pré-
valence d’EP) et 2% versus 3% de haut risque (71% vs 62% de
prévalence d’EP). De manière étonnante, presque la moitié des
patients sont classiﬁés différemment dans les deux scores, essen-
tiellement en raison de l’élément subjectif « autre diagnostic moins
probable qu’une EP ». En revanche, les auteurs n’ont noté aucun
désaccord extrême (probabilité basse dans un score, haute dans un
autre).Sur la base des preuves scientiﬁques disponibles, nous
concluons que ces deux scores offrent des performances équiva-
lentes malgré une classiﬁcation remarquablement différente. Une
méta-analyse prochainement publiée permettra de mieux préciser
leurs utilités propres.
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Tableau 4
Détails des scores de Genève et de Wells.
Score de Genève Révisé Simpliﬁé Score de Wells Simpliﬁé
Variable Points Points Variable Points Points
Âge>65ans 1 1 Signes et symptômes d’une TVP 3 1
Antécédent de TVP ou EP 3 1 Diagnostic alternatif moins probable qu’une EP 3 1
Chirurgie ou fracture d’un MI
dans le mois précédent
2 1 FC>100/min 1,5 1
Néoplasie active 2 1 Immobilisation ou chirurgie dans le mois précédent 1,5 1
Douleur unilatérale d’un MI 3 1 Antécédent de TVP ou EP 1,5 1
Hémoptysie 2 1 Hémoptysie 1 1
FC75–94/min 3 1 Néoplasie 1 1
FC>94/min 5 1
Douleur à la palpation d’un MI,













































drobabilité clinique : 1 : score de Genève révisé : basse 0–3points, intermédiaire
ntermédiaire 2–4points, haute≥5points ; 3 : score de Wells : basse <2points, in
raisemblable >4points ; 4 : score de Wells simpliﬁé (en deux classes) : non-vraisem
La probabilité prétest obtenue peut être modulée pour chaque
atient, en prenant en compte d’autres caractéristiques. En
ffet, des facteurs de risque moins fréquents, tels que les longs
oyages, la mise récente sous contraception orale, ou la gros-
esse, ne font pas partie des scores disponibles. Ainsi, dans une
tude prospective, jusqu’à 20% des patients pouvaient bénéﬁ-
ier d’un changement de probabilité prétest en fonction de ces
acteurs ou de présentations cliniques typiques, avec une amé-
ioration des performances dans le score de Genève original
30].
. En cas de probabilité faible ou intermédiaire : le dosage
es d-dimères
L’utilisation des d-dimères est recommandée en cas de probabi-
ité faible ou intermédiaire. En revanche, si la probabilité clinique
st élevée, cette étape est inutile en raison d’une valeur prédictive
égative trop faible de ce dosage.
La concentration de d-dimères sanguine représente l’intensité
e la ﬁbrinolyse dans l’organisme. En effet, les d-dimères sont des
roduits spéciﬁques de la dégradation de la ﬁbrine constituant le
hrombus au cours de la ﬁbrinolyse naturelle. Détectables même
hez des individus en bonne santé, en raison d’une conversion phy-
iologique de ﬁbrinogène en ﬁbrine, ils augmentent de manière
igniﬁcative dans la MTEV, d’environ huit fois [31]. On retrouve
galement des taux élevés dans d’autres conditions, comme les
nfections, les états inﬂammatoires, les néoplasies, la chirurgie, les
raumatismes et la grossesse.
Plusieurs kits de mesure existent et certaines différences
oivent être soulignées. Les trois techniques de mesure les plus
tilisées en clinique sont décrites dans le Tableau 5. À nos yeux,
ne technique de mesure valable doit être réalisable rapidement,
onner un résultat indépendant de l’observateur et posséder une
onne, voire une excellente sensibilité. Cela est le cas pour les tech-
iques par ELFA (Elisa et ﬂuorescence), par immunoﬁltration et
mmunoturbidimétriques (agglutination de latex de seconde géné-
ation). S’y ajoute la technique d’agglutination manuelle de sang
omplet, certes dépendante de l’observateur et seulement quali-
ative, mais qui a été validée dans plusieurs études de stratégie
iagnostique.
Les performances propres de ces tests sont caractérisées par
eurs sensibilités et spéciﬁcités. Rappelons qu’un test très sen-
ible, créant peu de faux-négatifs, permettra d’exclure la présence
’une EP. Les techniques ELFA et immunoturbidimétriques se
émarquent par une excellente sensibilité, estimée à 99et 96%,
espectivement, dans une méta-analyse récente [32]. La méthode
’agglutinationmanuellede sang complet estmoins sensible (87%),points, haute≥11points ; 2 : score de Genève révisé simpliﬁé : basse 0–1points,
diaire 2–6points, haute >6points. En deux classes : non-vraisemblable≤4points,
le≤1point, vraisemblable >1point.
mais possède une meilleure spéciﬁcité (70% vs 40à 50% pour les
autres).
De la sensibilité du test dépend la population dans laquelle
il peut être utilisé en pratique. En effet, malgré d’excellentes
performances, l’utilisation chez tous les patients suspects d’EP
des techniques ELFA ou immunoturbidimétriques va engendrer
le non traitement de patients dits « faux-négatifs », c’est-à-dire
ayant une EP avec des d-dimères négatifs. En revanche, en se
limitant à l’utilisation des d-dimères dans des populations à pro-
babilités non élevées, la valeur prédictive négative est proche
de 100% [33]. Les études de stratégie diagnostique nous ont
conﬁrmé qu’un test très sensible peut être utilisé de manière
sûre dans une population à risque faible et intermédiaire, regrou-
pant plus de 90% de tous les patients suspects d’EP, tandis qu’un
test moins sensible, comme la méthode d’agglutination manuelle
de sang complet ne peut être appliqué qu’à une population à
risque prétest faible (environ 70% des patients). En revanche,
la meilleure spéciﬁcité de cette technique devrait permettre de
diminuer le taux de faux-positifs parmi cette population. Ces
deux approches semblent donc équivalentes et nous attendons les
résultats d’une méta-analyse en cours aﬁn de mieux les compa-
rer.
Le dosage des d-dimères s’est révélé efﬁcace dans beaucoup
de populations différentes, même si son utilité peut différer. Elle
peut être déterminée par le number needed to test (NNT), qui repré-
sente le nombre de patients à tester pour obtenir un résultat négatif
permettant d’exclure une EP sans imagerie. Le NNT dépend forte-
ment de la population testée. Alors qu’il est d’environ trois chez
des patients ambulatoires, le NNT dans une population cancéreuse,
âgée ou chez des patients hospitalisés augmente à neuf, 20 et plus
de 30 [31]. Néanmoins, jusqu’à l’âge de 80ans, l’utilisation des
d-dimères est associée à un bon rapport coût-efﬁcacité, en rédui-
sant le nombre d’examens complémentaires plus onéreux [34].
En revanche, la prudence est de mise dans l’interprétation de d-
dimères chez des patients déjà anticoagulés, chez qui nous ne
recommandons pas leur dosage en raison d’une sensibilité proba-
blement basse.
Les cliniciens se retrouvent régulièrement confrontés à des
valeurs de d-dimères très élevées, qui engendrent parfois des
investigations supplémentairesmalgré l’absence de symptômes ou
signes évocateurs. En effet, la spéciﬁcité d’un dosage de plus de
4000g/l a été calculée à 93% sur une cohorte de patients ambula-
toires (avec une sensibilité à 50%) [35]. La présence de d-dimères
élevés doit donc faire réﬂéchir à la possibilité d’une EP, en gardant à
l’esprit qu’en conjonction avec une probabilité prétest faible (envi-
ron 10%), la probabilité post-test est calculée à seulement 44% avec
des d-dimères supérieure à 4000g/l.
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Tableau 5
Comparatifs de trois techniques de mesure de d-dimères.























































pELFA (Elisa et ﬂuorescence) 99 (88–100)
Latex quantitatif (immuno-turbidimétrique) 96 (63–100)
Agglutination de sang complet 87 (50–100)
Récemment, il a été proposé d’adapter le seuil de positivité des
-dimères en fonction de l’âge du patient, aﬁn de réduire le NNT
ans la population âgée (données non-publiées). Le calcul du seuil
tait le suivant : 500+ (âge – 50)×10 (g/l). Sur une cohorte rétros-
ective, la sensibilité restait excellente. Nous attendons ainsi une
alidation prospective, qui pourrait élargir encore l’utilité des d-
imères en clinique, en diminuant le NNT chez les personnes âgées.
. L’imagerie par scanner thoracique
Les premières études de stratégie diagnostique non invasives
e l’EP utilisaient la scintigraphie pulmonaire et l’échographie
es membres inférieurs [18,35]. Une méta-analyse de 2003a
onﬁrmé la validité de cette combinaison d’examen, avec un taux
’échec à trois mois (événement thromboembolique) similaire à
elui de l’angiographie pulmonaire de Pioped [36]. Le recours à
’angiographie invasive restait, cependant, nécessaire chez une
inorité de patients [37].
Les premières études avec le scanner thoracique spiralé mono-
arrette ont démontré une forte proportion de faux-négatifs,
usqu’à 30% (sensibilité de 70%), par rapport à un diagnostic com-
iné avec probabilité prétest, échographie des membres inférieurs,
cintigraphie ventilation/perfusion et angiographie [38]. Dans leurs
onclusions, les auteurs suggéraient de ne pas utiliser le scan-
er seul, mais d’étudier son utilité dans une stratégie incluant
’autres examens. Par la suite, de nombreuses études prospectives
nt démontré une nette amélioration des caractéristiques du scan-
er, essentiellement avec l’avènement des scannersmultibarrettes.
eux-ci permettent une diminution de l’épaisseur des sections, une
iminution du temps d’irradiation et une meilleure visualisation
es artères segmentaires et sous-segmentaires. Les auteurs de Pio-
ed II ont étudié les caractéristiques du scanner avec quatre, huit
u 16détecteurs dans une population suspecte d’EP sans mesure
e d-dimères [39]. Ils ont trouvé une sensibilité de 83% et une spé-
iﬁcité de 96%, qui se traduit par une valeur prédictive négative
e 95et 89% en cas de probabilité clinique faible et intermédiaire,
espectivement. En parallèle, la stratégie diagnostique proposée
ans cet article a été validée dans une étude franco-suisse de 2005,
ombinant une probabilité prétest, les d-dimères (Elisa) et le scan-
er thoracique multibarettes sur 756patients [40]. La récidive
hromboembolique à trois mois (taux d’échec) n’était que de 1,5%
CI à 95% : 0,8–3%) et ne pouvait être améliorée que marginale-
ent par l’utilisation d’une échographie des membres inférieurs
n cas de scanner négatif à 1% (CI à 95% : 0,4–2,2%). Récem-
ent, une méta-analyse portant sur plusieurs milliers de patients
démontré une excellente valeur prédictive négative d’un scan-
er négatif, à 98,8%, parmi plusieurs milliers de patients suspects
’EP avec d-dimères positifs ou une probabilité prétest élevée [41].
evant ces résultats, le scanner thoracique spiralé multibarrettes
’est aujourd’hui imposé à la place de la scintigraphie pulmonaire
entilation/perfusion.
Le scanner thoracique possède d’autres avantages que ses
onnes performances. En effet, l’interprétation est dichotomique
présence ou absence d’EP), sa disponibilité souvent excellente
t la variabilité inter-observateur faible. De plus, il permet de
iagnostiquer d’autres pathologies potentiellement responsables
e la symptomatologie, comme un épanchement pleural, une
neumonie, un pneumothorax, des signes de décompensation car-Quantitatif Oui
Quantitatif Oui
Qualitatif Non
diaque, voire une dissection aortique. Des éléments en faveur
d’autres diagnostics sont ainsi retrouvés sur un tiers des scanners
[3].
L’échographie des membres inférieurs n’est aujourd’hui plus
indispensable dans le diagnostic de l’EP. Un essai randomisé
contrôlé a en effet démontré qu’une stratégie diagnostique sans
échographie est non inférieure et moins coûteuse, avec des réci-
dives thromboemboliques similaires à troismois [42]. La recherche
d’une TVP proximale (poplitée ou suprapoplitée) peut néanmoins
être entreprise lorsqu’il y a une contre-indication au scanner.
Toutefois, dans l’étude mentionnée ci-dessus, une thrombose
proximale n’était retrouvée que chez 10% des patients avec sus-
picion d’EP, suggérant un rendement relativement faible de cet
examen. Dans cette même étude, l’apport diagnostique de la
recherche des thromboses distales (infrapoplitées) était également
modeste [43].
Est-ce désormais la ﬁn de l’utilisation de la scintigraphie pulmo-
naire ? Non, car elle tient encore une place déﬁnie pour certaines
populations [44]. En effet, le scanner est contre-indiqué en pré-
sence d’une insufﬁsance rénale chronique (DFG<30ml/min), ce
qui représente environ 7% de la population suspecte [38]. Un
antécédent de réaction aiguë aux produits de contraste repré-
sente une contre-indication seulement relative à une nouvelle
injection. Dans une grande étude observationnelle, ces patients
présentaient moins de 0,2% de réaction sévère lors d’un nouvel
examen, avec des produits de contrastes non-ioniques [45]. Néan-
moins, en cas d’antécédents de réaction sévère (respiratoire ou
hémodynamique), le bon sens incite à prescrire une scintigraphie
plutôt qu’un scanner. De plus, environ 5% des scanner restent sans
conclusion, en raison de leur qualité [39] et doivent être complétés
par une scintigraphie.
Enﬁn, le doute persiste quant à lameilleure stratégie à offrir aux
patients avec une probabilité clinique élevée et un CT thoracique
négatif. Il est d’usage de recommander un autre examen (scin-
tigraphie, voire angiographie), en raison d’une mauvaise valeur
prédictive négative du scanner dans cette population (60% dans
Pioped II). En revanche, dans deux études avec suivi à trois mois,
le risque thromboembolique semble acceptable en n’anticoagulant
pas sur la base du seul scanner [42]. L’évaluation personnelle du
clinicien doit donc guider cette décision.
6. Conclusion
La stratégie diagnostique de l’EP est aujourd’hui extrêmement
bien validée par une littérature très riche et souvent d’excellente
qualité. Malgré cela, l’adhérence à cette stratégie reste insufﬁsante.
Elle est limitée à un seul patient sur quatre dans une étude mul-
ticentrique franc¸aise [46]. L’utilisation d’un support informatique
portable (PDA) guidant le clinicien à travers les différentes étapes
permet, toutefois, d’augmenter son utilisation à la moitié de la
population suspecte d’EP et de diminuer le nombremédian de tests
par patient.
Nous aimerions soulever un autre déﬁ important : comment
employer cette stratégie chez le bon patient ? En effet, sa sur-
utilisation parmi les patients ambulatoires ou hospitalisés expose
à trois risques. Le premier, un risque d’irradiation dû au scanner
avec de possibles conséquences sur le long-terme, essentiellement
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’application de stratégies diagnostiques apporte un bénéﬁce, en
iminuant la proportion des patients nécessitant un scanner, une
ensibilisation du corps médical à ce problème demeure capi-
ale. Ensuite, un possible risque d’anticoagulation non nécessaire,
û à la fréquence des embolies pulmonaires très périphériques
sous-segmentaires) diagnostiquées par les scanners multibar-
ettes actuels, alorsmême que le bénéﬁce de l’anticoagulation dans
ette situation n’est pas clairement démontré. Enﬁn, la stratégie
iagnostique de l’EP demeure coûteuse en ressources médicales,
n particulier pour les examens d’imagerie.
Il est peu probable qu’un nouveau score clinique et paraclinique
ermette d’exclure à lui-seul toute probabilité d’EP [47]. Le sens et
’expérience cliniques gardent donc toujours un rôle prépondérant
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